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процесса предложил концентрацию CRP в 92,26 мк-
г/л (Se=56%, Sp=96,8%, р=0,0001, AUC=0,796). 
Концентрация CPБ в ликворе достоверно корре-
лировала с выраженностью плеоцитоза (R=0,399; 
p=0,0003), уровнем белка (R=0,48; р<0,00001), 
процентным содержанием нейтрофилов (R=0,49; 
р=0,00002) в ликворе на момент исследования, а 
также с днем госпитализации (R=0,54; р<0,000001) 
и концентрацией D-лактата (R=0,49; р=0,000001).
Концентрация прокальцитонина в ликворе в 
начале заболевания у пациентов с доказанной бак-
териальной этиологией процесса была достовер-
но выше, чем при вирусной (р=0,016). Так, при 
бактериальных менингитах медиана концентрации 
прокальцитонина в СМЖ на 1—4 сутки госпита-
лизации составила 39,62 пг/мл (25‰-75‰: 7,25—
94,65 пг/мл), при вирусных поражениях ЦНС она 
находилась на отметке 20,2 пг/мл (25‰-75‰: 0,0—
39,62 пг/мл), у пациентов без ликворологических 
признаков менингита, менингоэнцефалита — 7,25 
пк/мл (25‰-75‰: 0,0—16,96 пг/мл). Проведенный 
RОС-анализ в качестве точки диагностическо-
го разделения бактериальной и вирусной этио-
логии патологического процесса предложил кон-
центрацию прокальцитонина, равную 23,43 пг/
мл (Se=76,9%, Sp=73,8%, р=0,0001, AUC=0,755). 
Концентрация прокальцитонина в ликворе до-
стоверно коррелировала с днем госпитализации 
(R=0,33; р=0,003), выраженностью плеоцитоза 
(R=0,48; p<0,00001), процентным содержанием 
нейтрофилов (R=0,43; р=0,0003), уровнем белка в 
ликворе (R=0,49; p<0,00001) на момент исследова-
ния, а также с концентрацией D-лактата (R=0,39; 
р=0,0002) и CRP (R=0,42; р=0,00008) в СМЖ.
Таким образом, проведенные исследования по-
зволили сделать вывод, что для дифференциальной 
диагностики бактериальных и вирусных менинги-
тов / менингоэнцефалитов, а также оценки эффек-
тивности проводимой антибактериальной терапии 
можно с успехом применять метод определения на-
личия и уровня D-лактата в спинномозговой жидко-
сти (AUC=0,861), при этом дифференциально-ди-
агностическим значением является концентрация 
D-лактата ликвора, превышающая 0,097 ммоль/л, 
чувствительность и специфичность метода составля-
ют 90,0% и 69,2% соответственно (р=0,0001). Другие 
возможные методы дифференциальной диагностики 
бактериальной и вирусной этиологии менингитов / 
менингоэнцефалитов (определение концентрации 
С-реактивного белка, прокальцитонина в ликворе) 
характеризуются меньшей площадью поля под кри-
вой ROC-анализа (0,769 и 0,755 соответственно), а 
также значительно большей стоимость, сложностью 
постановки и длительностью исследования (до 1 су-
ток), что делает их менее желательными для исполь-
зования в рутинной клинической практике.
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Описано 10 генотипов (A-J) вируса гепатита В 
(ВГВ). Влияние генотипа ВГВ на течение и исход 
ВГВ-инфекции, эффективность противовирусной те-
рапии (ПВТ) остается до конца неизученным [2, 3].
Цель работы: оценить клинико-морфологиче-
ские данные и эффективность ПВТ ХГВ с геноти-
пом D вируса гепатита В (ВГВ) у детей.
Материалы и методы: генотипирование ВГВ про-
ведено у 33 детей с ХГВ (18 мальчиков, 15 девочек; 
средний возраст — 12,6 лет (колебался от 6 меся-
цев до 15 лет), состоящих на учете в консультатив-
но-диспансерном кабинете УЗ «Городская детская 
инфекционная клиническая больница» г. Минска.
Определение генотипов ВГВ проводилось в Ре-
спубликанском научно-практическом центре эпи-
демиологии и микробиологии (д.м.н. Еремин В.Ф., 
к.м.н. Гасич Е.Л.) с применением генетического 
анализатора ABI Prism 3100 Avant. Анализ получен-
ных сиквенсов проводили с использованием ком-
пьютерных программ SeqScape, BioEdit, MEGA4.1. 
Анализ мутаций резистентности осуществляли с 
использованием программы geno2pheno. Амплифи-
кацию выделенной ДНК по участку гена Р вируса 
проводили на амплификаторе АВ2700.
У 1 ребенка (азиатский эмигрант) определен ге-
нотип С2 и еще у троих детей — генотип А2 ВГВ. 
Выявление генотипа С2, преобладающего в азиат-
ских странах, генотипа D4,регистрирующегося в 
западных странах Тихоокеанского региона,и гено-
типа А2 ВГВ, циркулирующего в Северной Европе, 
по-видимому, следует связывать с процессами ми-
грации населения [1].
Генотип D выявлен у 29 детей (87,9%), из них 
в исходе вероятно врожденного ГВ — 23 ребенка. 
При этом генотип D1 обнаружен у 7 детей (24,14%), 
D2 — также у 7 детей (24,14%), D3 — у 14 (48,28%), 
у одной девочки определен D4 (3,5%) генотип ВГВ.
Результаты. Субъективная симптоматика выявле-
на у 13 детей (44,8%). Основные жалобы: слабость, 
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тяжесть в правом подреберье, повышенная утомля-
емость, носовые кровотечения, кожный зуд. Объек-
тивно выявлены: гепатомегалия у 15 детей (51,7%), 
спленомегалия — у 4 детей (13,8%), капиллярит — 
у 6 детей (20,7%), расширенная венозная сеть — у 
4 детей (13,8%).
Фаза иммунной толерантности определена у 
10 пациентов (34,5%), фаза иммунной активности — 
у 12 детей (41,4%), фаза иммунного контроля — у 
4 детей (13,8%); у 3 (10,3%) пациентов констатиро-
ван вероятно HBeAg-негативный ХГВ.
По данным ультразвуковой допплерографии 
сосудов системы воротной вены выявлены сле-
дующие патологические особенности: гепатоме-
галия — 12 детей (41,4%), расширение воротной 
вены — 4 ребенка (13,8%), спленомегалия — 9 де-
тей (31%), увеличение диаметра селезеночной 
вены — 5 детей (17,24%), нарушение скорости 
потока в воротной (9 детей, 31%) и селезеночной 
венах (10 детей, 34,5%), увеличение лимфоузлов в 
области ворот печени — 4 ребенка (13,8%), сниже-
ние/отсутствие реакции на фазы дыхания верхней 
брыжеечной вены — 1 ребенок (3,35%), расширение 
верхней брыжеечной вены — 1 ребенок (3,35%), ги-
перэхогенная ткань в воротах печени — у 1 ребенка 
(3,35%), асцит и анастомозы выявлены также у 1 ре-
бенка (3,35%).
Пункционная биопсия печени проведена 15 де-
тям. Выявлены все стадии фиброза и все степени 
активности. Отсутствие фиброза наблюдали у 5 де-
тей (33,3%) (D1 — 1 чел., D3 — 4 чел.), фиброз 1 ста-
дии — у 3 детей (20%) (D2 — 2 чел, D3 — 1 чел.), 
фиброз 2 стадии — у 4 (26,7%) (D1 — 1 чел., D2 — 
1 чел., D3 — 2 чел.), фиброз 2—3 стадии — у 1 ре-
бенка (6,7%) (D3), фиброз 3—4 стадии — у 1 ребенка 
(D2) (6,7%), цирроз — также у 1 (6,7%) (D3). По 
результатам морфологического исследования ми-
нимальная активность процесса констатирована у 8 
(53,3%) пациентов (D1 — 1 чел., D2 — 1 чел., D3 — 
6 чел.), слабая — у 4 (26,7%) детей (D1 — 1 чел., 
D2 — 1 чел., D3 — 2 чел.), умеренная — у 3 (20%) 
(D2 — 2 чел., D3 — 1 чел.).
Среди пациентов с ХГВ с генотипом D ВГВ за-
вершили ПВТ 18 пациентов (D1 — 2 ребенка, D2 — 
6 детей, D3 — 10 детей), из них 13 детей — с ХГВ 
в исходе вероятно врожденного ГВ. Продолжают 
получать ПВТ 5 детей, готовятся к терапии двое, у 
4 детей отсутствуют показания к ПВТ. Длительность 
ИФН-терапии составила 6,5 месяцев (колебалась от 3 
до 14 месяцев), терапии ламивудином — 14,4 месяца 
(колебалась от 11 до 19 месяцев), комбинированной 
терапии — 10,5 месяцев (длилась 9 и 12 месяцев).
Использованные схемы завершенных курсов 
ПВТ: лекарственные средства (ЛС) группы стан-
дартного ИФН-α — 10 детей (в исходе вероятно 
врожденного ГВ 9 детей), ламивудин — 8 детей (в 
исходе вероятно врожденного ГВ 3 ребенка), ком-
бинированная терапия (ЛС группы стандартного 
ИФН-α + ламивудин) — у двоих детей (в исходе 
вероятно врожденного ГВ 1 ребенок). Ни у одного 
ребенка, получавшего ИФН-терапию (D2 — 3 чел., 
D3 — 7 чел.), не достигнут первичный вирусологи-
ческий ответ (ВО); у троих детей из данной группы 
достигнута клинико-биохимическая ремиссия. В 
группе терапии ламивудином у 4 из 8 детей (D2 — 
2 ребенка, D3 — 2 ребенка) достигнут ВО, сероло-
гический (СО) и биохимический (БО) ответ, при 
этом у одного ребенка произошла сероконверсия по 
HBsAg (полный ВО). У одной девочки с генотипом 
D3 имел место HBeAg-негативный ХГВ в исходе ве-
роятно врожденного ГВ, лабораторно подтверждена 
приобретенная резистентность ВГВ к ламивудину, 
использованному в течение 18 месяцев, обуслов-
ленная низкой приверженностью и длительностью 
терапии, отмечено прогрессирующее течение забо-
левания с формированием цирроза печени. В груп-
пе с использованием комбинированной терапии у 
2 детей (оба D2) ВО и СО не достигнуты, БО кон-
статирован у одного ребенка (у второго ребенка 
отсутствовала биохимическая активность на старте 
терапии). 
Выводы. Выявлена преимущественная цирку-
ляция генотипа D (87,9%) ВГВ у детей с ХГВ с 
преобладанием субтипа D3 (48,28%). Хроническая 
ВГВ-инфекция диагностирована в различные стадии 
заболевания, преимущественно в фазе иммунной 
активности (41,4%). При этом выявлены различные 
морфологические степени активности и стадии фи-
броза. Максимальная эффективность (50%) терапии 
достигнута в группе с использованием ламивудина. 
Показана низкая эффективность терапии ХГВ у де-
тей ЛС группы стандартного ИФН-α и комбини-
рованной терапии, по сравнению с нуклеозидным 
аналогом — ламивудином, что, по-видимому, опре-
делено особенностями генотипа D инфицирующего 
вируса [1, 3].
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Лечение описторхоза проводят в зависимости от 
тяжести состояния и интенсивности инвазии либо в 
стационаре, либо в условиях поликлиники. Основ-
ным этиотропным препаратом является празикван-
